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MECHANISMS OF STIMULATION OF PHYSICAL PERFOR-
MANCE UNDER INFLUENCE OF ANTIOXIDANT PHARMA-
COLOGICAL AGENTS (REVIEW)  
 
Introduction. The enhancement of the general and special physical 
workabilities of sportsmen under the influence of significant physical 
loads and under conditions of the fast course of the processes of rehabil-
itation and the prevention of the state of overtraining are the important 
components for the realization of the sportsman as a professional and 
for the support of his/her health and life quality. One of the very 
weighty factors in the appearance of an overstrain and in a decrease of 
the physical workability is the activation of the lipid peroxidation at the 
simultaneous damping of the activity of the endogenous antioxidant 
system, which accompanies permanently the physical loads and causes 
the development of such pathobiochemical and pathophysiological phe-
nomenon as the oxidative stress. On the level of a holistic organism, the 
damping of the activity of enzymatic systems (first of all, antioxidative 
ones) under the action of physical loads prolongs the period of rehabili-
tation after trainings and complicates the formation of a necessary level 
of adaptation mechanisms inherent in sportsmen. It is clear that, at high-
intensity physical loads, there is a necessity to use antioxidant pharma-
cological preparations that are not forbidden. A large number of such 
preparations available at the modern sport-pharmaceutical market do not 
allow a physician to independently clarify the mechanisms of action of 
certain preparations or dietary additives on the physical workability. 
This leads to the groundless use of several preparations together and can 
be accompanied by the appearance of their cross interaction and by sec-
ondary effects. One of the ways to solve this complicated task is the 
application of antioxidant preparations of the metabolitotropic character. 
Purpose – to determine the fine mechanisms of effect of pharmaco-
logical preparations with antioxidant directivity on the physical worka-
bility.  
Materials and Methods. Analysis and generalization of data of the 
modern scientific literature, the Internet, and author’s own results of 
studies. 
Discussion. The study showed that presented survey of the literature 
generalizes the ways of participation of natural antioxidants in the for-
mation of a metabolic basis of the physical workability of sportsmen. It 
is shown that one of the main system-forming factors that hamper an 
increase in the physical workability is the oxidative stress mediated by 
loads of the training. This is related to the fact that the distortion of a 
structural-functional state of cell membranes, particularly the mem-
branes of erythrocytes, due to the oxidative stress causes the changes in 
their shape and volume, which affects mediately the process of oxygen 
transport to the muscular tissue of sportsmen and, thus, decreases the 
physical workability. The antioxidant properties of the studied pharma- 
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cological preparations of the natural origin and the metabolitotropic 
character are related to the presence of a membranotropic action, which 
allows one to refer the preparations with such biological effects to ergo-
genic ones. The executed analysis has clarified the mechanisms of in-
fluence of the pharmacological preparations with antioxidant properties 
such as ceruloplasmin, omega-3-polyunsaturated fatty acids, and probi-
otic products on components of the process of stimulation of the physi-
cal workability. It is shown that, along with the direct antioxidant ac-
tion, the presence of membranotropic (membranoprotective), detoxify-
ing, immuno- and cardioprotective actions, etc. is of great importance 
for the manifestation of ergogenic properties of a pharmacological prep-
aration. It is proved that the influence of the indicated factors, which 
participate in the formation of metabolic foundations of the physical 
workability and are related to the presence of the antioxidant effect for 
organism, can be associated with other various complex changes in the 
homeostasis of organism, by starting from the exhaustion of the stores 
of ATP in cells and the accumulation of catecholamines to the expres-
sion of genetic markers of the mitochondrial biogenesis and the apopto-
sis of cells. Based on the results of the executed analysis, we may con-
sider that the various mechanisms inherent in pharmacological antioxi-
dant preparations of the mainly metabolitotropic character must be tak-
en into account at their prescription to sportsmen on various stages of 
the training process. 
Keywords: exercise, oxidative stress, antioxidant agents, structural 
and functional state of cell membranes, detoxic properties, cardiotropic 
effect. 
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МЕХАНІЗМИ СТИМУЛЯЦІЇ ФІЗИЧНОЇ ПРАЦЕЗДАТНОСТІ 
ЗА ДІЇ АНТИОКСИДАНТНИХ ФАРМАКОЛОГІЧНИХ ЗА-
СОБІВ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
 
В огляді літератури узагальнено шляхи участі природних анти-
оксидантів у формуванні метаболічного підґрунтя фізичної працез-
датності в спортсменів. Показано, що одним з головних системоут-
ворюючих чинників, що гальмують приріст фізичної працездатнос-
ті, є окисний стрес, опосередкований навантаженнями тренуваль-
ного процесу. Висвітлено механізми впливу фармакологічних за-
собів з антиоксидантними властивостями – церулоплазміну, оме-
га3-поліненасичених жирних кислот, пробіотичних продуктів – на 
складові процесу стимуляції фізичної працездатності і показано, 
що, поряд, з прямим антиоксидантною дією, це є наявність мем-
бранотропної (мембранопротекторної), детоксикаційної, імуно- та 
кардіопротекторної дії тощо. Доведено, що вплив висвітлених фак-
торів, які беруть участь у формуванні метаболічних основ фізичної 
працездатності та пов’язані із наявністю антиоксидантного впливу 
на організм, може асоціюватися із іншими різноманітними склад-
ними змінами гомеостазу організму, починаючи від виснаження 
запасів АТФ у клітинах і накопичення катехоламінів до експресії 
генетичних маркерів мітохондріального біогенезу та апоптозу клі-
тин. 
Ключові слова: фізичні навантаження, окисний стрес, антиок 
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сидантні засоби, структурно-функціональний стан клітинних мем-
бран, детоксикаційні властивості, кардіотропна дія. 
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МЕХАНИЗМЫ СТИМУЛЯЦИИ ФИЗИЧЕСКОЙ РАБОТО-
СПОСОБНОСТИ ПОД ВЛИЯНИЕМ АНТИОКСИДАНТНЫХ 
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ СРЕДСТВ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
 
В обзоре литературы обобщены пути участия природных анти-
оксидантов в формировании метаболических основ физической 
работоспособности у спортсменов. Показано, что одним из главных 
системообразующих факторов, тормозящих прирост физической 
работоспособности, является окислительный стресс, опосредован-
ный нагрузками тренировочного процесса. Освещены механизмы 
воздействия фармакологических средств с антиоксидантыми свой-
ствами – церулоплазмина, омега3-полиненасыщенных жирных кис-
лот, пробиотических продуктов – на составляющие процесса сти-
муляции физической работоспособности и показано, что, наряду с 
прямым антиоксидантным воздействием, этими составляющими 
является наличие мембранотропного (мембранопротекторного), 
детоксикационного, иммуно- и кардиопротекторного действия. По-
казано, что воздействие вышеприведенных факторов, участвующих 
в формировании метаболических основ физической работоспособ-
ности и связанных с наличием антиоксидантного воздействия на 
организм, может ассоциироваться с другими разнообразными 
сложными изменениями гомеостаза организма, начиная от истоще-
ния запасов АТФ в клетках и накопления катехоламинов до экс-
прессии генетических маркеров митохондриального биогенеза и 
апоптоза клеток. 
Ключевые слова: физические нагрузки, окислительный стресс, 
антиоксидантные средства, структурно-функциональное состояние 
клеточных мембран, детоксикационные свойства, кардиотропное 
действие. 
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Вступ  
Підвищення загальної та спеціальної фізич-
ної працездатності спортсменів під впливом 
значних фізичних навантажень за умов швидко-
го перебігу процесів відновлення та попере-
дження виникнення стану перетренованості є 
важливими складовими не тільки реалізації 
спортсмена як професіонала, але й підтримання 
його здоров’я та якості життя [1;2;3]. Однією з 
дуже вагомих складових виникнення перевтоми 
та зниження фізичної працездатності є активація 
перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) при одно-
часному пригніченні активності ендогенної ан-
тиоксидантної системи, що постійно супрово-
джує фізичні навантаження та викликає розви-
ток такого патобіохімічного та патофізіологіч-
ного явища як окисний стрес [3;4]. 
За умов звичайних стресових ситуацій та не-
значної відносної гіпоксії при фізичних наван-
таженнях помірної інтенсивності активація ПОЛ 
обмежена, що забезпечується постійним функ-
ціонуванням достатньо надійної антиоксидант-
ної системи, яка протидіє ліпопероксидації в 
усіх ланках [5]. Проте характерні для спорту 
вищих досягнень понадінтенсивні фізичні нава-
нтаження у сполученні з емоційним стресом, 
наприклад, під час змагань, викликають значну 
активацію ПОЛ, продукти якого навіть розці-
нюють як маркери інтенсивності попереднього 
фізичного навантаження [6;7;8]. Руйнування 
накопиченими у процесі ПОЛ вільними радика-
лами клітинних мембран – один з важливих 
чинників стомлення з порушенням ресинтезу 
АТФ і перебігу відновлювальних процесів. До 
того ж, в останні роки показано, що тривалі ін-
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тенсивні фізичні навантаження можуть викли-
кати процес апоптозу клітин крові людини [9], 
що неодмінно негативно відіб’ється на парамет-
рах працездатності, зокрема аеробної. Пригні-
чення активності ферментних систем, в тому 
числі, антиоксидантних та детоксикаційних, що 
відбувається за фізичних навантажень, на рівні 
цілісного організму подовжує період відновлен-
ня після тренувальних занять і ускладнює фор-
мування необхідного рівня адаптаційних меха-
нізмів у спортсменів [10;11]. 
Навіть ці нечисленні факти відображають 
метаболічне підґрунтя необхідності застосуван-
ня антиоксидантних засобів при фізичних нава-
нтаженнях. Оскільки дуже часто в схемах фар-
макологічної підтримки спортивної підготовки 
присутні водночас 5-7, а іноді й більше фарма-
кологічних засобів, доцільними є спроби визна-
чити механізм дії таких антиоксидантних засо-
бів, які мали б комплексну спрямованість дії 
[12;13;14;15]. Оскільки їхнє застосування під 
час підготовки спортсменів, за рідким виклю-
ченням, не має під собою визначення біохіміч-
них механізмів реалізації ергогенних властивос-
тей, то застосування антиоксидантів з метою 
стимуляції фізичної працездатності потребує 
визначення механізму їхньої дії, якій повинен 
ґрунтуватися на системоутворюючому чиннику. 
З нашої точки зору, одним з таких найголовні-
ших чинників є співвідношення прооксидантних 
та антиоксидантних факторів. Внаслідок аналізу 
сучасних даних літератури було зазначено, що 
вплив на процеси ПОЛ є універсальною і одні-
єю з найважливіших властивостей ергогенних 
фармакологічних речовин [16]. Проведення дос-
ліджень щодо фармакологічних антиоксидант-
них засобів у модельних системах довело, що 
оцінка ергогенного механізму їхньої дії значною 
мірою базується також на мембранотропному 
характері впливу на організм [17], що не-
від’ємно пов’язано з наявністю антиоксидант-
них властивостей [18;19]. Тому визначення ме-
ханізмів впливу фармакологічних засобів анти-
оксидантної спрямованості, зокрема природних, 
на фізичну працездатність є метою даної огля-
дової роботи.  
Загальна характеристика деяких природ-
них антиоксидантів та їхня участь у регуляції 
процесів стимуляції фізичної працездатності 
На нашу думку, первинним механізмом 
впливу на організм спортсменів є притаманна, 
як встановлено у багатьох дослідженнях, антио-
ксидантна дія, в першу чергу, на мембранному 
рівні. Попередження структурно-
функціональної перебудови клітинних мембран 
є чинником, який сприяє протіканню енергоге-
неруючих процесів, сприяє зростанню імунного 
захисту та покращує перебіг процесів, відпові-
дальних за зниження вмісту накопиченого під 
час фізичних вправ у процесі тренувань і зма-
гань лактату. Цей останній фактор є дуже важ-
ливим для гальмування наступних процесів, що 
пов’язані зі змінами рН в організмі, зокрема з 
регуляцією функціонального стану калікреїн-
кінінової системи та системи регуляції агрегат-
ного стану крові, що позитивно впливає на ада-
птаційні перебудови організму у ході фізичних 
навантажень [20;21;22]. До того ж, дуже важли-
вим в реалізації антиоксидантних механізмів 
ергогенного впливу антиоксидантів є регулято-
рний ефект на рівні мембран еритроцитів, оскі-
льки останній сприяє покращанню форми та 
розміру червоних клітин крові, що супроводжу-
ється відповідним поліпшенням процесів пере-
носу кисню [23;24]. 
Переважно через регуляцію структурно-
функціонального стану мембран здійснюється 
ергогенний вплив таких природних антиоксида-
нтів як, наприклад, церулоплазмін та полінена-
сичені ω-3 жирні кислоти. Відомо, що саме че-
рез корекцію функціонального стану мембран 
червоних клітин крові здійснюється поліпшення 
кровообігу по мікросудинам та збільшення кис-
невої насиченості тканин [25], що є дуже важ-
ливим чинником покращання кисень-
транспортуючої функції крові. Обґрунтовуючи 
дослідження природних антиоксидантів як ерго-
генних засобів, ми відштовхувались від механі-
зму регуляції кровообігу в скелетних м’язах та 
насиченості їх киснем через позитивні зміни в 
структурі та функціональному стані еритроцитів 
[26;27]. Власні дані стосовно моделюючого 
впливу на мембрану, пошкоджену внаслідок дії 
окисного стресу за фізичних навантажень, що 
були отримані у ході квантово-хімічних, моде-
льних та експериментальних досліджень 
[17;28;29], підтверджено in vivo результатами 
подальших досліджень автора огляду [30]. 
Встановлено, що покращання структурно-
функціонального стану клітинних, зокрема, ери-
троцитарних, мембран супроводжується зрос-
танням показників загальної та спеціальної пра-
цездатності спортсменів [31]. Це співпадає з 
результатами досліджень M. Clifford стосовно 
наявності залежностей між фармакологічної 
ефективністю антиоксидантних препаратів та їх 
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здатністю стимулювати фізичну працездатність 
та витривалість спортсменів [32]. 
Одним з найпотужніших природних антиок-
сидантів є церулоплазмін – мідь-вмісна оксидаза 
(КФ 1.16. 3.1) α2-глобулинової фракції плазми 
крові людини. Якщо антиоксидантна дія церу-
лоплазміну відома і достатньо широко описана в 
науковій літературі [33;34;35], то про його влас-
тивості, що пов’язані з нормалізацією у спорт-
сменів структурно-функціонального стану мем-
бран, в тому числі, еритроцитарних, відомо на-
багато менше. Традиційно у проблемі метаболі-
чних аспектів адаптаційних перебудов при фі-
зичних навантаженнях приділяється увага пере-
будовам структури скелетних м’язів та приско-
ренню процесів утворення енергії в мітохондрі-
ях [36]. Якщо ж мова при фізичних навантажен-
нях йде про церулоплазмін, то майже виключно 
про його антианемічні властивості, пов’язані з 
переносом заліза [37;38]. Але, існують поодино-
кі дослідження, в яких підкреслюється дуже 
важлива роль структурно-функціональних пере-
будов еритроцитарних мембран при станах, 
пов’язаних з розвитком тканинної гіпоксії. Зок-
рема, показано, що хворі на хронічну серцеву 
недостатність мають високу мікров’язкость пла-
зматичної мембрани еритроцитів, в якій реєст-
рується близьке розташування полярних груп 
ліпіду; субнормальний зміст оксигемоглобіну, 
підвищення кількості комплексів гемоглобіну з 
оксидом азоту і змінені зв’язки останнього з 
гемоглобіном [23;39]. Тому, з нашої точки зору 
та відповідно до признання важливої ролі ки-
сень-транспортної функції крові у процесах зро-
стання фізичної працездатності, особливо аеро-
бного характеру, застосування антиоксидантів з 
супутніми мембранопротективними властивос-
тями, до яких належить церулоплазмін, є дуже 
доцільним у процесі підготовки спортсменів. 
Слід зазначити що це стосується лише антиок-
сидантів неферментативного характеру. 
Аналогічним механізмом впливу на фізичну 
працездатність володіє вітчизняний антиокси-
дантний препарат епадол, що вміщує ω-3 полі-
ненасичені жирні кислоти, в першу чергу, ейко-
запентаєнову та докозагексаєнову. Препаратам 
омега-3 ПНЖК, що є незамінними для людини, 
останнім часом приділяють усе більшу увагу. 
Фармакологічні дослідження ПНЖК інтенсивно 
проводяться в усьому світі [40;41], однак моле-
кулярні механізми розвитку їхніх терапевтичних 
ефектів остаточно не встановлено, а у спорті 
такі дослідження практично відсутні. Українсь-
кими вченими наприкінці ХХ століття на фар-
макологічний ринок був випущений препарат 
теком, який є сумішшю з високим (не менше 
43,0 %) вмістом ефірів омега-3-
полиненасыщенных жирних кислот, а також 
пальмітоолеїнової, пальмітинової, ліноленової, 
лінолевої, олеїнової та інших ПНЖК [42], а його 
сучасним аналогом став також український пре-
парат епадол. Результати проведеного квантово-
фармакологічного прогнозування за методом 
QSAR-аналізу зі значною долею вірогідності 
дали змогу припустити, що кількість і взаємне 
розташування ненасичених зв’язків у молекулах 
ПНЖК, що входять як основні до складу препа-
рату епадол – ейкозапентаєнової та докозагекса-
єнової – визначають антиоксидантні та, відпові-
дно, опосередковані ергогенні, властивості да-
них сполук, що є дуже корисним при застосу-
ванні у практиці підготовки спортсменів [29]. 
Включення до програм фармакологічного за-
безпечення лікарських засобів на основі ПНЖК, 
як свідчать дані сучасних досліджень, знижує 
ризик коронарних захворювань та раптової ко-
ронарної смерті, особливо в юних спортсменів 
[43]. Результати даної роботи доводять, що 
включення в раціон спортсменів риб’ячого жиру 
сприяє покращанню стану еритроцитарних 
мембран за рахунок зростання в них вмісту не-
насичених жирних кислот, що, поліпшуючи 
структурно-функціональний стан мембран, пок-
ращує механізми енергозабезпечення м’язової 
діяльності.  
На сьогодні одним з сучасних напрямів підт-
римки гомеостазу організму є використання 
пробіотичних субстанцій на основі різних шта-
мів мікроорганізмів [44], проте у сфері спортив-
ної фармакології цей аспект є недостатньо роз-
робленим, оскільки не розкрити основні механі-
зми впливу на ті метаболічні ланки, що відпові-
дають за ергогенну дію медикаментозного засо-
бу під час фізичних навантажень. Відомо лише, 
що пробіотики не лише перешкоджають виник-
ненню дисбактеріозу, але і мають здатність про-
дукувати біологічно активні речовини – вітамі-
ни, амінокислоти, антитоксини та ін., а також 
контролювати рівень рН середовища, в якому 
вони знаходяться [45]. Вважається, що одними з 
найбільш ефективних для підтримки мікробіо-
ценозу організму є пробіотичні засоби на основі 
штаму Enterococcus faecium L-3 [46;47]. Для 
оцінки механізмів дії та обґрунтування доціль-
ності застосування про біотичних субстанцій 
нами було обрано створений російськими вче-
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ними пробіотичний функціональний продукт 
"Ламінолакт Спортивний" оцінки механізмів дії 
та обґрунтування доцільності застосування про-
біотичних субстанцій було обрано саме функці-
ональний продукт на основі штаму E. faecium L-
3 "Ламінолакт Спортивний", крім вказаного 
штаму, вміщує додатково моркву, шипшину, 
витагмал (екстракт клітин субтропічної лікарсь-
кої рослини Poliascis philicifolia, що має потуж-
ну антиоксидантну дію) [48]. Було показано, що, 
за дії на організм спортсменів цього пробіотика, 
паралельно з поліпшенням функціонального 
стану еритроцитарної мембрани знижується 
вміст токсичних речовин в сироватці крові, тоб-
то зменшується вираженість синдрому ендоген-
ної інтоксикації, характерного для інтенсивних 
фізичних навантажень [49]. Зниження проявів 
ендогенної токсичності організму, в свою чергу, 
призводить до поліпшення функції міокарду і 
підвищення переносимості навантажень, а та-
кож до стимуляції імунітету і підвищення опір-
ності до вірусних і бактерійних інфекцій, що є 
однією з метаболічних основ ергогенної дії фа-
рмакологічних пробіотичних засобів у спорт-
сменів [3]. 
На електрокардіограмах спортсменів при за-
стосуванні "Ламінолакту Спортивного" істотно 
рідше відзначаються зміни гіпоксичного (на 
13,4 %) і дисметаболічного (на 9,9 %) характеру, 
а також частота виникнення синдрому ранньої 
реполяризації шлуночків – на 7,9 %, що в ком-
плексі вказує на поліпшення скорочувальній 
здатності міокарду і, отже, функціонального 
стану однієї з основних лімітуючих фізичну 
працездатність систем організму спортсменів – 
серцево-судинної [50;51].  
Механізми реалізації впливу антиоксида-
нтних засобів на формування фізичної праце-
здатності 
Створена нами внаслідок аналізу біохімічних 
механізмів реалізації ергогенної дії антиоксида-
нтів схема включає як прямий, так й опосеред-
кований вплив на фізичну працездатність спорт-
сменів (рис. 1). На наш погляд, первинною лан-
кою реалізації ергогенної дії таких засобів є га-
льмування активності процесів ПОЛ з одночас-
ним зростанням ступеня антиоксидантного за-
хисту, в першу чергу на рівні клітинних мем-
бран. Це, в свою чергу, приводить до покращан-
ня структурно-функціональних властивостей 
цитоплазматичних мембран. Наприклад, для 
еритроцитів, які є адекватною моделлю загаль-
ного пулу клітинних мембран організму, це 
означає нормалізацію форми та об‘єму клітин 
[52] з наступним зниженням їхніх агрегаційних 
властивостей [53]. Було встановлено, що пок-
ращання структурно-функціонального стану 
мембран червоних клітин крові супроводжуєть-
ся зростанням вмісту АТФ в них [54;55] і є од-
ним з найважливіших факторів продуктивної 
функціональної діяльності еритроцитів [56]. Ці 
два фактори є безпосередніми складовими по-
ліпшення процесів мікроциркуляції, які перева-
жно й забезпечують доставку кисню до скелет-
них м’язів [25;57;58]. Автори останньої роботи 
вважають, що оскільки АТФ є потужним вазо-
дилятаторним засобом, ця молекула може бути 
ключовим опосередкованим регулятором мікро-
судинної реакції у різних тканинах при змінах 
насиченості їх киснем, тобто дослідники 
пов’язують перенос кисню у судинах мікроцир-
куляторного русла зі змінами вмісту АТФ в ери-
троцитах [25;38]. З іншого боку, зростання вміс-
ту АТФ у клітинах як фактор покращання їхньо-
го функціонального стану та продуктивності 
роботи, зокрема іонної проникності та скорочу-
вальної здатності, є характерним під час фізич-
них навантажень також для клітин скелетних 
м’язів та кардіоміоцитів, що підтверджується 
даними сучасних досліджень, проведених із 
використанням новітніх технологій [59;60]. 
Тобто, покращання структурно-
функціонального стану клітинних мембран, як 
еритроцитарних, так й клітин скелетної муску-
латури та міокарду, є опосередкованим через 
пришвидшення транспорту кисню шляхом зрос-
тання фізичної працездатності спортсменів під 
час тренувальних та змагальних навантажень. 
Дані останніх років переконливо свідчать, 
що інтенсивні фізичні навантаження, зокрема у 
висококваліфікованих представників циклічних 
видів спорту з аеробним механізмом енергоза-
безпечення, з високою частотою зустричаємості 
призводять до виникнення порушень експресії 
більшості генетичних маркерів мітохондріаль-
ного біогенезу, що супроводжується в подаль-
шому змінами у процесах енергозабезпечення. 
Опосередковуються ці процеси через зрушення 
активності матричної РНК (mРНК) [61]. Також 
показано, що при інтенсивних фізичних наван-
таженнях, особливо притаманних етапу безпо-
середньої підготовки до змагань, рівень транск-
рипції генів, що визначають активність аутофа-
гоцитозу, зростає на 49-57 %; водночас актив-
ність mРНК одного з лізосомальних ензимів – 
катепсину L – достовірно збільшується на 23 % 
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[62], що вказує на прискорення процесів обме-
женого протеолізу за допомогою лізосомальних 
протеїназ, які надходять до кровоносного русла.  
 
Рисунок 1.  
Схема прямих та опосередкованих біохімічних механізмів впливу антиоксидантних фармакологічних 
засобів на фізичну працездатність 
 
Це свідчить на користь даних стосовно зростан-
ня під впливом фізичних навантажень вмісту 
продуктів незавершеного протеолізу – молекул 
середньої молекулярної маси, які є маркерами 
ендогенної інтоксикації [63]. Не можна не зупи-
нитися й на факті нормалізації під впливом ан-
тиоксидантів порушеної при інтенсивних фізич-
них навантаженнях проникності цитоплазмати-
чних мембран, оскільки це також є фактором, 
що допомагає запобігти викиду назовні надли-
шку накопичених при метаболічних перебудо-
вах лізосомальних ферментів [64;65]. Викид 
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лізомомальних протеїназ у екстрацелюлярний 
матрикс і, в кінцевому наслідку – в кров, супро-
воджується надмірною активацією багатьох гу-
моральних регуляторних факторів, зокрема, ка-
лікреїн-кінінової системи, різних – про- та анти-
коагулянтних – ланок системи регуляції агрега-
тного стану крові, ренін-ангіотензинової систе-
ми та ін., що призводить в до неконтрольованих 
порушень гомеостазу та виникнення стомлення 
спортсменів зі зниженням фізичної працездат-
ності [69]. 
Ще однією важливою стороною негативного 
впливу порушень структурно-функціонального 
стану клітинних мембран організму є порушен-
ня скорочувальної здатності міокарду. Було по-
казано, що мембрана міокардіоцитів, як й мем-
брана еритроцитів, є дуже чутливою до проявів 
ОС та супутньої тканинної гіпоксії [59], і це 
відбивається на функціональному стану міокар-
ду зі зниженням фракції викиду, ударного та 
хвилинного об’єму крові та зростанням кінцево-
діастолічного об’єму [70]. При цьому вираже-
ність кардіальної дисфункції корелює з вираже-
ністю проявів окисного стресу (накопиченням у 
міокарді продуктів реакції з тіобарбітуровою 
кислотою – МДА, а в крові – метилгуанідіну) і 
вмістом загальновживаного маркеру дисфункції 
міокарду – МВ-фракції креатинфосфокінази 
[71]. Дуже важливо, що такого роду прояви кар-
діальної дисфункції, як свідчать дані цих цито-
ваних експериментальних досліджень, а також 
клінічні результати [72], можна попередити 
шляхом застосування аскорбінової кислоти, α-
токоферолу, куркуміну, поліфенолів (в першу 
чергу, ресвератролу), кверцитину, рутину тощо, 
тобто різноманітних природних антиоксидантів. 
Таким чином, численні дані сучасної літератури 
узгоджуються в тому, що, оскільки окисний 
стрес є одним з найбільш розповсюджених та 
універсальних механізмі виникнення стомлення 
у спортсменів, то попереджуючи його метаболі-
чні наслідки шляхом застосування фармакологі-
чних антиоксидантних засобів можна опосеред-
ковано керувати ергогенними властивостями 
самого організму. 
Не можна не зупинитися на такому аспекті 
негативних наслідків активації ОС, як викид 
катехоламінів з наступним коронароспазмом. 
Виникнення окисного стресу порушує природ-
ний баланс між про- і антиоксидантним систе-
мами організму, що є причиною деструктивної 
дії активних форм кисню, які, цілком вірогідно, 
самостійно можуть бути індукторами спазма 
венечних артерій [73]. Таким чином, замикаєть-
ся своєрідне порочне коло: підвищення концен-
трації катехоламинів призводить до властивого 
активації процесів ПОЛ різкого посилення про-
дукції активних форм кисню. Останні, в свою 
чергу, можуть індукувати коронароспазм, ви-
снаження антиоксидантних резервів, що спри-
чиняє у спортсменів прояви перенапруження 
серцевого м’яза, в кінцевому підсумку знову ж 
приводячи до посилення вільнорадикальних 
процесів у міокарді. Таким чином, активація 
ендогенних механізмів генерації активних форм 
кисню супроводжується напруженням антиок-
сидантної захисту та розвитком окисного стре-
су, який є важливим ланкою патогенезу пошко-
дження міокарда за фізичних навантажень при 
експериментальних дослідженнях та спостере-
женнях за спортсменами [74;75], що є одним з 
найважливіших чинників зниження фізичної 
працездатності. Цей факт, що ґрунтується на 
механізмі активації біологічно-активних амінів 
під час порушення ПАР в організмі, додатково 
обґрунтовує необхідність застосування антиок-
сидантних засобів для запобігання змін скоро-
чувальної здатності серцевого м’язу [76]. 
І, наприкінці, оскільки відомо, що активні 
форми кисню, які накопичуються при ОС різно-
го ґенезу, можуть виступати як апоптогенні 
стимули [77;78], опосередкована дія яких приз-
водить до порушення структури різних клітин 
організму (міоцитів, кардіоміоцитів, макрофа-
гов, тимоцитів, еритроцитів та ін.), доцільність 
застосування антиоксидантів не викликає сум-
ніву й для модифікації такого важливого для 
існування живого організму процесу як програ-
мована клітинна загибель [79]. Показано, що 
зростання кількості під час тренувальних наван-
тажень реакційно-здатних форм кисню, напри-
клад, у червоних волокнах скелетних м’язів, 
приводить до зниження антиапоптотичної здат-
ності клітин (показник Bcl-2/Bax) [80]. Причо-
му, незалежно від ґенезу апоптозу (гіпертонічна 
хвороба, електромагнітні коливання, злоякісні 
новоутворення, Нelicobacter Pylori-асоційовані 
хвороби), застосування різних антиоксидантів – 
меланіну, вітамінів С, А та Е – супроводжується 
зменшенням кількості апоптотично змінених 
клітин і зменшенням активності ферментів кас-
паз, зокрема, каспази-8 [77]. Застосування інгі-
біторів каспаз (бензілоксікарбоніл-l-Val-Ala-Asp 
флуорометилкетон) або блокаторів реакційно-
активних форм кисню, які накопичуються при 
ОС (супероксид марганцю, двонатрієва сіль 4,5-
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дігідрокси-1,3-бензен дісульфонової кислоти), 
приводить до попередження виникнення апоп-
тозу [81]. Неконтрольований апоптоз по відно-
шенню до міокарда означає порушення скоро-
чувальної здатності цієї тканини, а, отже, відпо-
відне зниження фізичної працездатності. До 
того ж, відома участь процесу загибелі норма-
льних міокардіоцитів у розвитку патологічної 
гіпертрофії міокарда під час фізичних наванта-
жень [82;83], яка є одним з найважливіших чин-
ників не тільки зниження фізичної працездатно-
сті, але й фактором раптової коронарної смерті 
спортсменів [84]. Показано, що маркерами апо-
птозу в скелетних м’язах та міокарді за фізич-
них навантажень (в експерименті) можуть ви-
ступати фрагментовані моно- та олигонуклео-
соми, вміст яких визначається за імунофермент-
ним методом, а також Bcl-2, Bax, Apaf-1, AIF, 
розщеплені фрагменти PARP, розщеплені каспа-
зи-3, розщеплені/активні каспази-9, білок тепло-
вого шоку (HSP 70), тощо, які визначаються за 
методом Western Blott-аналізу [85]. Але, згідно з 
точкою зору цих дослідників, інтенсивність 
апоптотичних змін залежить від інтенсивності 
фізичних навантажень, тобто вираженості окис-
ного стресу, які є взаємопов’язаними, що дока-
зує визначення ступеня активації антиоксидант-
них ферментів – Cu/Zn- та Mn-
супероксиддисмутаз, тобто управління тренува-
льним процесом (об’ємом, спрямованістю та 
інтенсивністю фізичних навантажень) при від-
повідному антиоксидантному супроводженні 
відкриває шлях до гальмування процесу про-
грамованої клітинної смерті. 
Крім того, не можна залишити осторонь такі 
факти, що специфічні фізичні навантаження 
значної тривалості в процесі адаптації та 
пов’язаний з ними окисний стрес можуть ви-
кликати гальмування експресії визначених ге-
нів, зокрема, mRNA інтерлейкіну 6 (IL-6), реце-
птору IL-6, інсуліноподібного фактору росту, 
фосфофруктокинази та транспорту глюкози, 
кінцевим наслідком активації яких стає покра-
щання механізмів енергозабезпечення та резис-
тентності організму до негативних зовнішніх 
чинників [86;87]. Цілком резонно вважати, що 
застосування антиоксидантних засобів та нор-
малізація порушеного ПАР в організмі за дії 
фізичних навантажень позитивно впливатимуть 
на тонкі механізми реалізації проявів ОС, що 
виникає. 
Таким чином, ОС, що супроводжує інтенси-
вні фізичні навантаження у спортсменів, приз-
водить до порушень структурно-
функціонального стану клітинних та субклітин-
них мембран, що є фактором провокування ви-
киду назовні лізосомальних ензимів з протеїна-
зною активністю і накопичення в циркуляції 
токсичних продуктів обміну речовин, з одного 
боку, та порушенням генетичних процесів, які 
здатні регулювати ці гомеостатичні перебудови, 
з іншого. Це обґрунтовує не тільки доцільність 
застосування антиоксидантів при існуванні оки-
сного стресу, але й дає змогу більш ґрунтовно 
освітити різнобічні, до цього часу мало вивчені, 
механізми реалізації позитивного впливу цих 
фармакологічних субстанцій на фізичну працез-
датність спортсменів. Встановлені факти мо-
жуть бути основою для розкриття більш тонких 
механізмів метаболічного впливу на організм 
спортсменів антиоксидантів та їх ергогенної 
активності під час тренувального та змагального 
процесу.  
На основі аналізу та співставлення даних су-
часної літератури можна резюмувати, що антио-
ксидантні препарати спричиняють багатогран-
ний позитивний вплив на організм спортсменів, 
який опосередковується, в першу чергу, норма-
лізацією структурно-функціонального стану 
клітинних мембран, що для еритроцитів означає 
покращання функції переносу кисню, а для ін-
ших клітин – поліпшення роботи мембра-
нозв’язанних ферментів, зниження викиду лізо-
сомальних протеїназ назовні, зменшення про-
явів ендогенної токсичності, покращання скоро-
чувальної здатності міокарду та, наприкінці, 
гальмування процесу апоптотичної загибелі клі-
тин. Цей метаболічний комплекс є, на нашу ду-
мку, достатнім для погіршення процесів енерго-
утворення, і тому керування вираженістю таких 
метаболічних, опосередкованих окисним стре-
сом перебудов, відкриває шляхи для стимуляції 
фізичної працездатності спортсменів під час 
фізичних навантажень. 
  
Висновки  
1. Зниження фізичної працездатності 
спортсменів асоціюється з виникненням окис-
ного стресу, який проявляється активацією про-
цесів перекисного окислення ліпідів з одночас-
ним пригніченням власної антиоксидантної сис-
теми організму. Прояви окисного стресу на рівні 
клітинних мембран адекватно відображають 
загальний рівень окисного стресу. 
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2. Антиоксидантні властивості дослідже-
них фармакологічних засобів природного похо-
дження сполучені з наявністю мембранотропної 
дії, що дає змогу віднести препарати з такими 
біологічними ефектами до ергогенних. 
3. Порушення внаслідок окисного стресу 
структурно-функціонального стану мембран 
еритроцитів веде до порушення їх форми та 
об’єму, що опосередковано відбивається на 
процесі транспорту кисню до м’язової тканини 
спортсменів і таким чином знижує фізичну пра-
цездатність. 
4. Зростання проникності клітинних і суб-
клітинних мембран супроводжується викидом 
лізосомальних протеїназ за межі клітин і прово-
кує процес обмеженого протеолізу, що призво-
дить до накопичення токсичних продуктів неза-
вершеного метаболізму, і це негативно відобра-
жається на стимулюванні працездатності. 
5. Накопичення прооксидантних факторів 
може приводити до неконтрольованого апопто-
зу клітин, що у випадку фізичних навантажень 
стає додатковим фактором зниження фізичної 
працездатності. 
6. Встановлення у пробіотиків антиокси-
дантної дії створює додаткові метаболічні пере-
думові для зростання фізичної працездатності 
спортсменів. 
7. Застосування різних за структурою 
природних антиоксидантів метаболітотропного 
характеру, які належать до різних фармакологі-
чних класів, супроводжується стимуляцією фі-
зичної працездатності, в першу чергу, через по-
кращання стану клітинних і субклітинних мем-
бран. 
Роботу було підтримано грантом Міністер-
ства освіти і науки України (№ 2.24 від 12.12. 
2011 р.). 
.
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